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Suoliston kantasolut
Suoliston epiteeli uusiutuu jatkuvasti. Uutta solukkoa tuottavat suoliston kantasolut, joiden biolo giasta 
on opittu viime vuosikymmenen aikana paljon. Suoliston kantasolut sijaitsevat erityisessä mikroympä­
ristössä, kantasolulokerossa, joka säätelee kantasolujen määrää ja aktiivisuutta kudoksen tarpeiden 
 mukaisesti. Viime vuosina suoliston kantasoluja on opittu kasvattamaan potilaasta otetuista suolen 
kudos näytteistä ja tuottamaan näin toiminnallista kudosta organoidiviljelmillä. Kudosta muistuttavien 
organoidien avulla voidaan esimerkiksi seuloa lääkeaineiden vaikutuksia yksilöllisesti sekä tuottaa siirre­
solukkoa, jossa perinnöllinen geenivirhe on korjattu. Kantasolujen perustutkimus on näin avannut uusia 
mahdollisuuksia yksilöllistetyn hoidon tueksi.
S uoliston päätehtävät ovat ruuansulatus, ravinteiden imeyttäminen, suoliston mik-robiflooran ylläpito ja immunologisen 
toleranssin kehittäminen. Suolen epiteeli, joka 
yhden solun paksuisena kerroksena kattaa koko 
suolen sisäpinnan, on nisäkkäiden nopeimmin 
uusiutuva kudos, joka ihmisellä uusiutuu suu-
rimmaksi osaksi noin viidessä päivässä (1). 
Tästä vaikuttavasta uusiutumis kyvystä ja siten 
suolen elintärkeiden toimintojen ylläpidosta 
vastaavat suolen kantasolut, joita tutkimalla 
on kymmenen viime vuoden aikana selvitetty 
joukko kudosten uusiutumiseen liittyviä peri-
aatteita ja mekanismeja.
Suolen epiteeli kattaa ohutsuolessa sormi-
maiset luumeniin osoittavat nukkalisäkkeet 
(villukset) ja niiden välissä olevat kuoppa-
maiset suolirauhaset (Lieberkühnin kryptat) 
(KUVA 1 A) (1). Paksusuolesta nukkalisäkkeet 
puuttuvat, mutta kryptat ovat verrattavissa 
ohutsuolen kryptoihin. Nukkalisäkkeet koostu-
vat pääosin kolmesta erilaistuneesta solutyypis-
tä, jotka jaetaan kahteen pääryhmään, entero-
syytteihin ja sekretorisiin soluihin. Enterosyytit 
absorboivat ravinteita, kun taas sekretoriset so-
lut jaetaan limaa erittäviin pikarisoluihin sekä 
laajemmin elimistöön hormoneilla vaikuttaviin 
enteroendokriinisiin soluihin. Pikarisolujen 
tuottama lima muodostaa limakerroksen, joka 
suojaa limakalvoa ja estää bakteeri- ja virus-
infektioita. 
Näiden runsaina esiintyvien solutyyppien 
lisäksi suolen epiteelissä esiintyy immuunipuo-
lustukseen osallistuvia tuft- ja M-soluja (2). 
Tuft-solut valvovat luumenin sisältöä ja ovat 
erityisen herkkiä loisille ja viruksille. Akti-
voiduttuaan ne erittävät ympäröivään kudok-
seen tulehdusreaktioita edistäviä interleukiine-
ja. Äskettäin on havaittu tuft-solujen olevan 
noroviruksen ainoa kohdesolu hiiren suolessa 
(3). M-solut osallistuvat immuunipuolustuk-
seen siirtämällä luumenissa olevien bakteerien 
komponentteja esiteltäväksi immuunisoluille. 
Suolen kantasolut sijaitsevat kryptojen poh-
jalla, jossa ne ovat järjestäytyneet säännöllisesti 
Panethin solujen väliin (KUVA 1 B). Panethin so-
lut erittävät ohutsuolen luumeniin antimikro-
biaalisia yhdisteitä kuten lysotsyymiä ja defen-
siinejä, joiden ansiosta suolirauhaset ovat lähes 
steriilejä (4). Kantasolut jakautuvat kryptan 
pohjalla kerran päivässä, ja tytärsoluista toinen 
liikkuu ylöspäin monistamisvyöhykkeeseen 
(transit-amplifying zone), missä ne noin kah-
den päivän kuluessa jakautuvat edelleen neljäs-
tä viiteen kertaan, kunnes lopulta erilaistuvat. 
Panethin solut ovat ainoa ohutsuolen erilais-
tunut solutyyppi, joka ei liiku kryptasta ylös-
päin nukkalisäkkeeseen vaan suuntaa kryptan 
pohjalle. Muut erilaistuvat solut vaeltavat kryp-
ta-nukkalisäkeakselia pitkin ja saavutettuaan 
nukkalisäkkeen pään käyvät läpi ohjelmoitu-




jossa ne sekoittuvat mikrobien ja sulamatto-
mien ruuan osien kanssa ulosteeksi.
Jo 1950-luvulla tiedettiin, että suolen mitoot-
tiset solut sijaitsevat ainoastaan kryptassa ja 
että tytärsolut vaeltavat sieltä pois (5). Vuonna 
1974  kaikkien suolen epiteelin solutyyp pien 
osoitettiin syntyvän kryptan pohjalla Panethin 
solujen välissä sijaitsevista hoikista soluista, 
joita kutsuttiin kryptan pohjan pylväsmäisiksi 
soluiksi (crypt base columnar cells, CBC) (6). 
Rotan suolen CBC:t leimattiin ruiskuttamalla 
eläimiin radioaktiivisesti leimattua tymidiiniä, 
joka kuuden tunnin jälkeen oli rikastunut kan-
tasoluihin. Kolme päivää myöhemmin leimattu 
tymidiini nähtiin nukkalisäkkeissä kaikissa eri-
laistuneissa soluissa ja kahden viikon jälkeen 
myös Panethin soluissa. 
Kantasolujen tunnistaminen helpottui vuon-
na 2007, kun osoitettiin, että CBC:t ilmentä-
vät Lgr5-pintareseptoria (leucine-rich-repeat-
containing G-protein-coupled receptor 5) (7). 
Suolistosyövissä tapahtuvista Wnt-signalointi-
reitin muutoksista valikoitiin 80 geenin ryh-
mä. Näistä geeneistä suurin osa ilmeni in situ 
-hybridisaation perusteella laajasti normaalissa 
suolessa, mutta pieni osa osoitti spesifistä il-
mentymistä kryptan pohjalla Panethin solujen 
välissä.
Yksi näistä oli Lgr5. Kun Lgr5 löydettiin kan-
tasoluista, sen toimintaa ei vielä tunnettu, mut-
ta myöhemmin havaittiin, että se on itse asiassa 
kantasoluille välttämätön Wnt-signaloinnin 
vahvistaja, joka moninkertaistaa Wnt-kasvute-
kijöiden tehon kohdesolussaan (8). Yksittäistä 
Lgr5-positiivista solua seuraamalla osoitettiin, 
että kaikki erilaistuneet solut nukkalisäkkeis-
sä olivat lähtöisin Lgr5-positiivisista soluista 
ja että vielä monen kuukauden jälkeenkin lei-
KUVA 1. A) Ohutsuolen epiteeli jakautuu kryptoihin, 
joissa kantasolut sijaitsevat, sekä nukkalisäkkeisiin, 
joissa erilaistuneet solut huolehtivat muun muassa 
ravinteiden imeytymisestä. Kantasoluista syntyneet 
erilaistuneet solut työntyvät ulos kryptasta (nuoli) ja 
kulkeutuvat nukkalisäkkeiden kärkiä kohti, missä ne 
lopulta karistuvat suolen luumeniin. B) Kryptan poh-
jalla on kantasolulokero, jossa kantasolut (vihreä) si-
jaitsevat Panethin solujen (punainen) välissä. Lokero 
luo mikroympäristön, joka pitää yllä kantasolujen ja-
kautumista ja suojaa niitä ympäristötekijöiltä. Panet-
hin solut tuottavat kantasoluille tärkeitä Wnt- ja Dll-
kasvutekijöitä sekä viestivät kehon ravinnetilanteesta 
cADPR-molekyylin avulla. Kun kantasolu jakautuu, toi-
nen tytärsoluista liikkuu ylöspäin monistamisvyöhyk-
keeseen. Reservi- tai +4-kantasolu (sininen) sijaitsee 
kryptan pohjan tuntumassa ja voi vauriotilanteessa 
muodostaa lisää kantasoluja. C) Kolmiulotteisessa vil-
jelyssä kantasoluista kasvatettu organoidi muistuttaa 
todellista suolta. Kantasolut sijaitsevat kryptoja muis-
tuttavissa ulokkeissa, ja erilaistuneet solut vaeltavat 
kryptojen väliseen nukkalisäkealueeseen (kaareva 
nuoli), josta ne karistuvat luumeniin. Organoidiviljel-




































matut Lgr5-positiiviset solut pysyivät kryptan 
pohjalla. Samalla soluseurantamenetelmällä on 
sittemmin osoitettu, että Lgr5 ilmentyy myös 
monien muiden kudosten kantasoluissa, esi-
merkiksi mahalaukussa, haimassa, maksassa, 
munuaisissa ja maitorauhasissa (9).
Seuraava iso edistysaskel oli Lgr5-positii-
visten kantasolujen eristäminen ja viljelemi-
nen in vitro (10). Käyttämällä kantasoluille 
tunnetusti tärkeitä komponentteja kehitettiin 
kasvutekijäsekoitus, jolla kantasoluja pystyttiin 
säilyttämään maljalla niin, että ne jakautuivat 
ja erilaistuivat lähes normaalisti. Tämä mene-
telmä mullisti kantasolubiologian ja loi pohjan 
organoidien eli ”minikudoksien” kasvattamisel-
le useiden muidenkin kudosten kantasoluista. 
Organoidit kasvatetaan tyypillisesti soluväli-
aineen proteii neista koostuvassa kolmiulottei-
sessa geelissä, jossa kantasoluista voidaan sopi-
vien kasvutekijöiden avulla tuottaa kyseisen 
kudoksen solu- ja kudoshierarkiaa muistuttavia 
organoideja (KUVA 1). 
Suolen organoidit muistuttavat todellista 
suolta monella tavalla. Kantasolut sijaitsevat 
organoidien kryptoissa, joissa ne jakautuvat ja 
tuottavat esisoluja, jotka jakautuvat edelleen ja 
tuottavat epiteelin kaikkia solutyyppejä. Orga-
noidien avulla suolen epiteelin uudistumista 
on voitu tutkia entistä kontrolloidummin. Ne 
tarjoavatkin erinomaisen työkalun kantasolu-
biologiaan, syöpätutkimukseen ja uusien lääke-
aineiden seulontaan.
Kantasolulokero
Yksilön kantasolut sijaitsevat erityisissä mikro-
ympäristöissä, kantasolulokeroissa (kantasolu-
jen pesä, niche) (11). Suolistossa tämä lokero 
on kryptan pohjalla, missä Lgr5-positiiviset 
kantasolut sijaitsevat. Lokeron tehtävä on suo-
jella kantasoluja ympäristön rasituksilta ja es-
tää erilaistumiseen johtavien signaalireittien 
toimintaa. Lisäksi kantasolulokero määrittää, 
kuinka paljon kantasoluja on. Liian vähäinen 
määrä voi johtaa kudoksen uusiutumiskyvyn 
heikkenemiseen, kun taas suuri kantasolumäärä 
lisää liikakasvun ja syövän riskiä.
Ohutsuolessa kantasolut sijaitsevat erilaistu-
neiden Panethin solujen väleissä (KUVA 1 B). Pa-
nethin solut osallistuvat synnynnäisen immu-
niteetin toimintaan säätelemällä mikrobifloo-
ran koostumusta. Vuonna 2009 havaittiin, että 
nämä solut myös tuottavat kantasoluille tärkei-
tä Wnt-, DII- ja epidermaalisia kasvutekijöitä 
(KUVA 1 B) (10). Myöhemmin osoitettiin, että 
Panethin solut aistivat yksilön ravitsemustilaa. 
Kun ruokaa saadaan runsaasti, Panethin solut 
ohjaavat kantasoluja tuottamaan lisää ravinnon 
imeytymiseen tarvittavaa kudosta. Ravinnon 
vähetessä ne lisäävät kantasolujen määrää, jotta 
ravinnon lisääntyessä sen imeytymiseen tarvit-
tavan kudoksen tuottaminen nopeutuu (12). 
Paksusuolessa kantasolujen tukitehtävää 
hoitavat Panethin solujen sijaan muut sekreto-
risen linjan solut (13). Tämän lisäksi suoliston 
kantasolulokeroon kuuluvat oleellisesti myös 
epiteelinalaiset strooman solut, jotka tuottavat 
paitsi Wnt-ligandeja ja erilaistumista estäviä 
luun morfogeneettisen proteiinin (BMP) estä-
jiä, myös Wnt-signaalia vahvistavia R-spondii-
neja, joiden reseptori on edellä mainittu Lgr5-
kantasolumarkkeri (14).
Epiteelisolujen muovautuvuus
Tiheä jakautumistahti altistaa kantasolut erilai-
sille vaurioille. Lgr5-positiivisten kantasolujen 
lisäksi kryptassa on ehdotettu olevan erillinen, 
hitaammin jakautuva ja vaurioita paremmin 
kestävä kantasolupopulaatio. Osin historialli-
sista syistä tätä populaatiota kutsutaan usein 
+4-kantasoluiksi, mikä viittaa niiden sijaintiin 
kryptan pohjalta laskien (KUVA 1 B). Tällaisen 
toisen kantasolupopulaation on esitetty muo-
dostavan hierarkian, jossa harvoin jakautuvat 
kantasolut tuottaisivat nopeasti jakautuvia kan-
tasoluja ja vähentäisivät näin vaurioiden synty-
mistä hitaasti jakautuvissa soluissa. 
Vaikka hierarkkista mallia ei olekaan suoraan 
todistettu vääräksi, matemaattiset mallit suolen 
kantasoludynamiikasta tukevat yhden kanta-
solupopulaation mallia (15). Lisäksi mahdol-
lisen toisen kantasolupopulaation tutkiminen 
on osoittautunut hankalaksi puuttuvien mark-
kereiden vuoksi. Useiden eri geenien (Bmi1, 
Lrig1, Hopx, Tert) ilmentymisen on ehdotettu 
määrittävän Lgr5-positiivisista soluista erillistä 
kantasolupopulaatiota, mutta myöhemmissä 
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tutkimuksissa on kuitenkin havaittu, että nämä 
geenit ilmentyvät ”+4-sijainnin” lisäksi laajasti 
kryptan pohjalla ja myös Lgr5-positiivisissa so-
luissa (2).
Nykykäsityksen mukaan +4-solut ovat niin 
sanottuja reservikantasoluja, jotka aktivoituvat 
vasta Lgr5-positiivisiin kantasoluihin kohdis-
tuvan vaurion seurauksena (KUVA 2). Reservi-
kantasoluina toimivien solujen olemassaoloon 
viittaavat esimerkiksi havainnot siitä, että Lgr5-
positiivisten solujen hävittäminen ei pysäytä 
epiteelin uusiutumista (16). Lgr5-positiivisten 
solujen tärkeyden osoittavat kuitenkin kokeet, 
joissa niiden keinotekoinen poistaminen her-
kisti suolta säteilyn aiheuttamille vau rioille 
(17). 
Vauriotilanteita tarkemmin tutkittaessa on 
yllättäen havaittu, että selkeän hierarkian sijaan 
hyvin monenkaltaiset suolen solut pystyvät 
toimimaan reservikantasoluina. Esimerkiksi 
ionisoivan säteilyn tai solunsalpaajien seurauk-
sena sekretorisen linjan eri soluiksi erikoistuvat 
solut tai jopa täysin erilaistuneet Panethin so-
lut voivat palautua takaisin Lgr5-positiivisiksi 
kantasoluiksi ja palauttaa epiteelin uusiutumis-
kyvyn (18,19). Sittemmin myös enterosyyteik-
si erilaistuvien solujen on osoitettu toimivan 
reservikantasoluina (20). 
Nykytiedon valossa vaikuttaakin siltä, että 
kryptan solut ovat hämmästyttävän muovautu-
miskykyisiä, ja että lähes mikä tahansa kryptan 
solu voi palautua kantasolulokeron ansiosta 
kantasoluksi ja turvata näin suolen uusiutumi-
sen. Tämän lisäksi Lgr5-positiivisista soluista 
on löytynyt yllättävä Mex3a-geeniä ilmentävä 
alajoukko, jonka solut jakautuvat muita Lgr5-
positiivisia soluja harvemmin ja kestävät pa-
remmin DNA-vaurioita (15,21,22). On siis 
mahdollista, että raportoidut +4-kantasolujen 
ominaisuudet selittyvätkin osittain Lgr5-posi-
tiivisten solujen heterogeenisuudella ja osittain 
erilaistuneiden solujen plastisella muovautumi-
sella kantasoluiksi.
Kuinka nämä vaurioissa aktivoituvat eri me-
kanismit suhtautuvat toisiinsa? Toistaiseksi on 
vielä epäselvää, mitkä solutyypit ja mekanismit 
ovat merkittävästi vastuussa regeneraatiosta fy-
siologisten vaurioiden yhteydessä tai vaihtelee-
ko mekanismi erityyppisten vaurioiden välillä. 
Lisäksi muovautuvuutta on toistaiseksi tutkittu 
vain eläinmalleilla.
Kantasolut ja suolistosairaudet
Mahalaukun ja suoliston syövät aiheuttavat 
maailmanlaajuisesti toiseksi eniten syöpäkuo-
lemia (23). Jo 1800-luvun lopulla syövän eh-
dotettiin muodostuvan kudoksessa uinuvista 
embryonaalisista kantasoluista (24). Nykyään 
tiedetään, että embryonaalisia kantasoluja ei 
alkionkehityksen jälkeen ole, vaan  kudosten 
uusiutumiskyvystä vastaavat kudosspesifi-
set kantasolut. Vielä 2000-luvun alussakaan 
ei kuitenkaan tunnettu kantasolujen osuutta 
suolistosyöpien patologiassa. Työkalut tämän 
selvittämiseksi paranivat Lgr5-kantasolumark-
kerin löytämisen myötä, ja pian pystyttiin 
osoittamaan, että ainakin eläinmalleissa suolen 
KUVA 2. Normaalisti Lgr5-positiiviset kantasolut tuottavat sekretorisen ja enterosyyttilinjan esisoluja. Esisolut 
jakautuvat edelleen ja tuottavat erilaistuneita soluja. Vauriotilanteessa solujen erilaistumishierarkia muuttuu 
(kaarevat nuolet). Tällöin esisolut taikka reservi- tai +4-kantasolut voivat muuntua takaisin Lgr5-positiivisiksi kan-














adenoomat syntyvät todennäköisimmin juuri 
kantasolujen mutaatioiden vuoksi (7,25). 
Myöhemmin on havaittu, että adenoomista 
löytyy normaalin kudoksen kaltainen solu-
hierarkia, jossa mutatoituneet Lgr5-positiivi-
set solut ylläpitävät kasvaimen kasvua ja jossa 
nämä solut poistamalla pystytään hillitsemään 
primaarikasvaimen kasvua (26). Näiden hiiri-
tutkimuslöydösten perusteella syövän kasvua 
estävän hoidon tulisi kohdistua kasvaimen kan-
tasoluihin, niin sanottuihin syöpäkantasoluihin 
(cancer stem cell) (27). 
Kasvaimen muut solut ovat kuitenkin muo-
vautuvia normaalin kudoksen tapaan, ja syöpä-
kantasolujen poiston jälkeen erilaistuneemmat 
syöpäsolut muuntuvat Lgr5-positiivisiksi kan-
tasoluiksi (26). Varsinaiset kantasolut eivät 
kuitenkaan ole ainoita soluja, jotka mutatoi-
tuessaan voivat synnyttää kasvaimia, vaan tu-
lehdustekijöiden ja erittäin rasvapitoisen ra-
vinnon on osoitettu muuttavan suolen muita 
soluja kantasolujen kaltaisiksi ja lisäävän näin 
suoliston kasvainten määrää ainakin hiiriko-
keissa (28).
Tulehdukselliset suolistosairaudet ovat yhä 
suurempi ongelma erityisesti kehittyneissä 
maissa (29). Tähän tautiperheeseen kuulu-
vien tautien (Chronin tauti sekä haavainen 
ja välimuotoinen paksusuolitulehdus) tarkka 
etiologia on vielä epäselvä, mutta monet ym-
päristötekijät vaikuttavat merkittävästi taudin 
syntyyn. Strooman immuunisolujen lisäksi 
kantasoluja tukevien Panethin solujen on hiiri-
kokeissa havaittu osallistuvan tulehduksellisten 
suolistosairauksien muodostumiseen (29,30). 
Mielenkiintoista on myös, että tulehduksellisia 
suolistosairauksia sairastavien epiteeli ylläpi-
tää tautitilanteessa havaittuja geenien ilmen-
tymisen muutoksia myös organoidiviljelmissä 
(31). On mahdollista, että tulehdukselliset 
suolisto sairaudet vaikuttavat myös suoliston 
kantasoluihin ja niiden kykyyn tuottaa toimin-
takykyistä epiteeliä senkin jälkeen, kun muut 
ympäristön vaikutukset on eliminoitu.
Vaikka suolistosyöpien geneettinen tausta 
tunnetaan jo verrattain hyvin, kerryttävät hallit-
semattomasti jakautuvat syöpäsolut lisämutaa-
tioita, jotka yhdessä perinnöllisten ja ympäris-
tötekijöiden kanssa lisäävät suoliston syöpien 
laajakirjoisuutta (32,33). Potilaista otetuista 
suolen kudosnäytteistä voidaan kuitenkin jo 
perustaa organoidiviljelmä sekä vertailla kun-
kin potilaan terveen kudoksen ja muuntunei-
den solujen vastetta saatavilla oleviin hoitome-
netelmiin (KUVA 3) (34,35). Näillä menetelmil-
lä suolistosyöpien hoito voidaan jatkossa ehkä 
toteuttaa nykyistä yksilöllisemmin. 
Vastaavasti tulehduksellista suolistosairaut-
ta sairastavasta potilaasta eristettyjen solujen 
vastetta erilaisiin ympäristön ärsykkeisiin, esi-
merkiksi ravintoon ja mikrobiomiin, voidaan 
tutkia organoideilla. Organoidiviljelmät mah-
dollistavat myös perinnöllisten tautien hoidon 
paremman kohdentamisen ja ovat jo ohjanneet 
yksittäisten potilaiden räätälöityjä hoitoja (36). 
Tulevaisuudessa myös geenivirheiden korjaa-
minen sekä suolen epiteelin osittainen korvaa-
minen muokattujen organoidisiirrännäisten 
avulla on mahdollista (37,38).
Vaikka organoidit mahdollistavat kudostyyp-
pisen kasvatuksen, niiden avulla on vaativaa 
mallintaa epiteelin ja mesenkymaalisen kudok-
sen vuorovaikutusta tai mikrobiomin merki-
tystä suolen luumenissa. Tämän korjaamiseksi 
kehitetään kudossiruja (”organ-on-a-chip”) eli 
kasvatetaan keinotekoisesti luoduissa kanavissa 
suolen epiteeliä, jolloin mikrobit tai vaikkapa 
lääkeaineet voidaan annostella ”suolensisäises-
ti” (37).
Ydinasiat
 8 Suolisto uusiutuu jatkuvasti, kun jakautu­
vat kantasolut tuottavat uutta epiteeliä.
 8 Lgr5 on merkkiaine aktiivisesti jakautu­
ville kantasoluille, jotka voidaan mah­
dollisen vaurion jälkeen korvata reser­
vikantasoluista tuotetuilla uusilla Lgr5­
positiivisilla kantasoluilla.
 8 Kantasoluja voidaan viljellä laboratoriolo­
suhteissa, joissa ne muodostavat toimin­
nallisia minikudoksia, organoideja.
 8 Organoidiviljelmien avulla voidaan yksi­





Tieto kudoskantasoluista on lisääntynyt mer-
kittävästi viimeksi kuluneen vuosikymmenen 
aikana. Suolen kantasolujen tutkimus on pait-
si valaissut suolen uudistumisen dynamiikkaa, 
myös edesauttanut muiden kudosten kanta-
solujen tunnistamista ja niiden toiminnan ym-
märtämistä. Vaikka ymmärrämme jo verrattain 
hyvin suoliston tasapainotilanteessa vaikutta-
vien signaalireittien toiminnan, kantasolujen 
merkitys ja muutokset useiden suolistosa i-
rauksien yhteydessä vaativat lisää tutkimus-
työtä. Menetelmien kehittyessä pystymme 
kuitenkin hienovaraisemmin lähestymään kan-
tasolujen ja niiden ympäristön vuorovaikutuk-
sia. Uusimmat tutkimukset ovat paljastaneet 
jopa aiemmin tuntemattomia solutyyppejä ja 
korjanneet aikaisempia käsityksiä solujen luo-
kittelusta (39).
Perinnöllisistä geenivirheistä johtuvien 
suolisto-ongelmien korjaaminen tarkan geeni-
muokkauksen avulla on jo mahdollista organ-
oidiviljelmissä (37). Muokattuja organoideja 
pystytään lisäksi jo istuttamaan epiteeliin eläin-
malleissa, mikä avaa uusia mahdollisuuksia lä-
hitulevaisuudessa (KUVA 3) (37,40). Suoliston 
kantasolubiologia ja organoidiviljelmät luovat 
näin ollen hyvän pohjan yksilöllistetylle lääke-
tieteelle suolistoon liittyvissä sairauksissa. ■
KATSAUS
S. Andersson ym.
KUVA 3. Potilaasta otetuista biopsioista perustetussa organoidiviljelmässä kantasolut tuottavat toiminnallista 
suoliston epiteeliä. Viljelmä mahdollistaa lääkeaineiden vaikutuksen seulonnan potilaan terveestä ja taudista 
eristetystä kudoksesta. Tulevaisuudessa perinnölliset geenivirheet voidaan ehkä korjata viljelmässä ja istuttaa 
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Intestinal epithelium renews constantly. This results from continuous divisions of intestinal stem cells, which have received 
much attention during the last decade. Stem cells are located at a specialized microenvironment, niche, that regulates 
the stem cell pool. Recently developed methods to culture intestinal stem cells as tissue resembling organoids, also from 
patient­derived stem cells, allow screening of drug responses and production of gene­corrected transplantable tissues. Basic 
research of intestinal stem cells has opened possibilities to support personalized medicine.
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